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A D-vitamint szervezetünkbe egyrészt a
táplálékkal – D2-vitamin (ergokalci fe -
rol), illetve D3-vitamin (kolekalciferol)
formájában – tudjuk bejuttatni, más-
részt a bőrben ultraibolya sugárzás ha-
tására a 7-dehidrokoleszterinből kole -
kalciferol képződik. Utóbbi a májban
25-, majd a vesében 1a-hidroxiláció
következtében 1,25-dihidroxi-kole kal -
ci ferollá (kalcitriol: 1,25-(OH)2-D3)
ala kul, ami kifejti a sejtekben a biológi-
ai hatását. Az elmúlt időszakban vég-
zett vizsgálatok arra hívták fel a figyel-
met, hogy a lakosság 30-50%-a vala-
milyen mértékű D-vitamin-hiányban
szenved, amelynek mértékét különböző
súlyossági fokokban lehet megadni a
szérum 25-hidroxi-D3-vitamin- (25-
OH-D3)-tartalma alapján, amely a
szer vezet D-vitamin-ellátottságának
mar kere. Súlyos hiányról beszélünk
abban az esetben, hogyha a szérum-
szint 25 nmol/l-nél kisebb; enyhébb
hiányt a 25-50 nmol/l közötti, elégte-
len D-vitamin szintet az 50-75 nmol/l
közötti értékek tükröznek. Megfelelő a
D-vitamin-szintje 75 nmol/l felett, míg
375 nmol/l-t meghaladó értékek már
toxikus tartományt jeleznek.
Számos tényező befolyásolja a D-vita-
min-szintet, többek között az életkor is.
Így időskorban a bőr D-vitamin-terme-
lő képessége kb. 75%-kal alacso-
nyabb, mint 20 éves korban (1). A
napfény hiánya, vagy az épületekben
történő bezártság, valamint az
Egyenlítőtől való nagyobb távolság, és
a téli időszak jelentős mértékben csök-
kenti a bőr D-vitamin-termelő képes-
ségét. A napsugárzás káros hatásának
csökkentése érdekében, és a bőrda-
ganatok előfordulásának fokozódása
miatt indított megelőző kampányok jó-
tékony hatása mellett megemlítendő,
hogy a használt fényvédő krémek
mintegy 90%-kal csökkentik – napsu-
gárzás mellett is – a bőr kolekalciferol-
termelő képességét. A levegőszennye-
ződés az UVB-sugárzás mérséklése
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mellett a bőr D-vitamin termelését is
csökkenti. Ezen kívül felszívódási zava-
rok, máj-, veseelégtelenség is hozzájá-
rulhat a D-vitamin-hiányhoz. A fejlett
nyugati országokban a lakosság jelen-
tős részében kialakuló elhízás, a zsír-
szövet felhalmozódása következtében
a D-vitamin-szint csökkenéséhez vezet,
ugyanis a vitamin jelentős része a zsír-
sejtekben deponálódik. Ezen kívül bi-
zonyos gyógyszerek alkalmazása is
csökkenti a D-vitamin-szintet. Fentiek
eredőjeként a lakosság jelentős részé-
nél alacsony D-vitamin-szintek figyel-





A szív-érrendszeri betegségek kialaku-
lása szempontjából érdekes megfigye-
lés volt az, hogy napfény-hiányos he-
lyeken élőknél gyakrabban fordul elő
a koszorúér-betegség és hipertónia (2,
3). Wang és munkatársai a D-vitamin-
ellátottság és a hipertóniás egyének
kardiovaszkuláris rizikója közötti ösz-
szefüggéseket kutatva azt találták,
hogy azon egyénekben, akiknek a szé-
rum 25-OH-D3-szintje 37 nmol/l-nél
alacsonyabb, szignifikánsan gyakrab-
ban fordult elő kardiovaszkuláris be-
tegség azokhoz képest, akiknek a hor-
monszintje ennél magasabb volt (2.
ábra). Vizsgálatukban arra is felhívták
a figyelmet, hogy a szívbetegségek és
a stroke okozta halálozás szoros, in-
verz összefüggést mutatott a szérum
25-OH-D3 szintjével (4, 5).
Giovannucci és munkatársai azt mutat-
ták ki, hogy D-vitamin-hiányos egyé-
nekben az akut miokardiális infarktus
rizikója 2-szerese a megfelelő D-vita-
min-szinttel rendelkező egyénekhez
képest (6). Dobnig és munkatársai
3258 beteget vizsgáltak, akiknek
elektív szívkatéterezése történt. Az in-
tervenció időszakában elvégezve a
25-OH-D3-szint meghatározást, a ka-
téterezést követően 7,2 évig követték a
betegeket. Vizsgálatukban azt találták,
hogy a legalacsonyabb 25-OH-D3
kvartilis ben 2-szeres volt a halálozás a
legmagasabb kvartilisba eső betegek-
hez képest (7). Blachoff és munkatársai
5124 egyént átlagosan 5,4 évig kö-
vetve vizsgálták a major kardiovaszku-
láris eseményeket, amely a halálos és
nem-halálos akut miokardiális infark-
tust, az iszkémiát, a stroke-ot és a szív-
elégtelenséget foglalta magába.
Vizsgálatuk során azt találták, hogy a
37,5 nmol/l-nél nagyobb 25-OH-D3-
szinttel rendelkező egyéneknél 53%
volt a major kardiovaszkuláris esemé-
nyek száma, míg az ez alatti szinteknél
80%-os volt (8). A Third National
Health and Nut rition Examination
Survey (NHANES III) tanulmányban
15088 egyénnél vizsgálták a kardio-
vaszkuláris rizikófaktorok és a szérum
25-OH-D3-szint közötti összefüggést.
A hipertónia, diabetes mellitus,
hypertrig li ce rid aemia és az elhízás
prevalenciája inverz kapcsolatot muta-
tott a D-vitamin-szinttel (9).
Ismert az is, hogy a D-vitamin-hiányos
területeken élők körében a metabolikus
szindróma és a 2-es típusú cukorbeteg-
ség gyakrabban fordul elő (10). Pittas és
munkatársai vizsgálatukban azt találták,
hogy napi 800 NE (nemzetközi egység)
D-vitamin fogyasztása 1/3-ával csök-
kentette a 2-es típusú diabétesz kialaku-
lásának rizikóját, napi 400 NE bevite-
léhez viszonyítva (11). Hypponen és
munkatársai 10 366 csecsemőnél al-
kalmaztak napi 2000 NE D-vitamint,
majd ezt követően 31 évig követték az
egyéneket. A kora gyermekkorban el-
kezdett D-vitamin szub szti túció 78%-kal
csökkentette az 1-es típusú diabetes
mellitus előfordulási gyakoriságát (12).
Öt obszervációs vizsgálat metaanalízise
is megerősítette azt, hogy a megfelelő
D-vitamin csökkenti az 1-es típusú dia-
bétesz előfordulását (13). 
Ahogy fentebb részleteztük, a D-vita-
min hiánya jelentős része civilizációs
ártalmakkal hozható összefüggésbe;
jóval kevesebbet tartózkodunk a sza-
bad levegőn és a testfelületünk kisebb
részét éri rendszeresen napsugárzás.
Krause és munkatársai heti 3-szori UV-
sugárzást alkalmaztak 3 hónapon ke-
resztül, amelynek hatására 180%-kal
nőtt a szérum 25-OH-D3-vitamin szint-
je. Ezzel párhuzamosan azt is észlelték,
hogy 6 Hgmm-rel csökkent mind a
szisztolés, mind a diasztolés vérnyo-
más (14). Sugden és munkatársai 2-es
típusú diabéteszes, alacsony 25-hid -
roxi-D-vitamin-szinttel rendelkező
egyé neknél egyszeri nagy dózisú
(100 000 NE) D2-vitamint alkalmazva
a szisztolés vérnyomás 14 Hgmm-es
csökkenését és az endothel-funkció ja-
vulását észlelték (15).
Az NHANES III-tanulmányban a 25-
hidroxi-D-vitamin-szint alapján 5 cso-
portra osztották a betegeket; és azt ta-
lálták, hogy a legmagasabb kvintilisbe
esőknél 3 Hgmm-rel alacsonyabb volt
a szisztolés vérnyomás a legalacso-
nyabb kvintilishez képest (16). Hsia és
munkatársai olyan elhízott egyéneket
vizsgáltak, akiknek D-vitamin-hiányuk
volt és többszörös koszorúér-rizikóval
rendelkeztek. Az alkalmazott D-vita-
min-pótlás a kardiovaszkuláris rizikót
jelentős mértékben csökkentette (17).
57 ezer egyén adatait magában fogla-
ló, 18 randomizált kontrollált tanul-
mány metaanalízise során azt találták,
hogy napi 500 NE-t meghaladó D-vi-
tamin mennyiség bevitele csökkentette
a halálozást, ami elsősorban a kardio-
vaszkuláris halálozás csökkenésével
volt magyarázható. Azoknál az egyé-
neknél, akik kalciumpótlásban nem
részesültek, a kardiovaszkuláris előny
nagyobb volt (189. Scragg és Poole
tanulmányukban arra mutattak rá,
hogy a kardiovaszkuláris betegség
miatt kórházba került betegeknél az
alacsony 25-OH-D3-szint növelte a
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2. ÁBRA: A D-VITAMIN-HIÁNNYAL ÖSSZEFÜG-
GÉSBE HOZHATÓ KARDIOVASZKULÁRIS MEGBE-
TEGEDÉSEK
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ságát és a D-vitamin-szint előrejelzője
volt a kardiovaszkuláris eseményeknek
(19, 20). A krónikus veseelégtelenség
jelentős mértékben fokozza az érelme-
szesedés progresszióját és a szívkoszo-
rúér-események előfordulását, emiatt
a vesebetegek a magas kardiovaszku-
láris rizikójú betegcsoportba tartoz-
nak. Ezért is volt érdekes Wolf és mun-
katársai vizsgálata, amelyben azt ész-
lelték, hogy a hemodializált betegek




Az előbb említett tanulmányok azt bizo-
nyítják, hogy a D-vitamin-hiány szerepet
játszik a szív-érrendszeri betegségek ki-
alakulásában és progressziójában (3.
ábra). A szív-érrendszeri betegségek
szer teágazó etiológiája miatt nehéz meg -
ítélni azt, hogy a D-vitamin-hiány milyen
módon fejti ki a hatását ezen meg -
betegedésekre. Ennek a pon tos meg -
ismerése érdekében állatkísérletes és in
vitro tanulmányok segítenek. Sig mund és
Li vizsgálatai arra mutattak rá, hogy a D-
vitamin gátló hatást fejt ki a renin gén
expressziójára és a renin– an gi otenzin-
rendszer negatív regulátora (22, 23).
O’Connell és munkatársai pe dig arra
hívták fel a figyelmet, hogy a D-vitamin
szabályozza a vasz kuláris sima izomsejtek
és a szívizomsejtek növekedését és
prolife rá ció ját (24). Li és munkatársai vad
típusú egereken a D-vitamin-szintézis
gátlásával párhuzamosan a renin ex -
presszió fokozódását figyelték meg (23).
D-vitamin-hiányos egerekben a re -
nin–an gio tenzin-rend szer fokozott ak -
tivitása figyelhető meg, amelynek ered -
 ményeként sima izom sejt-pro life rá ció, hi-
pertónia és balkamra-hipertrófia alakul
ki (23, 25, 26). Az 1,25-(OH)2-D3 le-
bontását a mitokond ri ális 24-hid ro xi láz
végzi, amelynek hatására inaktív kal ci -
troiksav képződik. A 24-hidroxi lázt foko-
zottan expresszáló patkányoknál az érel-
meszesedés folyamatának fokozódását
mutatták ki (27). Az érelmeszesedés ki-
alakulásában és fenntartásában a króni-
kus, alacsony grá dusú gyulladásnak és a
lim fo ci ták ból történő folyamatos citokin-
kiáramlásnak jelentős szerepe van, amit
a D-vitamin gátolni képes (28).
Ismert, hogy az 1,25-dihidroxi-kole -
kal ciferol a membránon átjutva a
D-vitamin receptorhoz (VDR-hez) kö-
tődik. A ligandkötést követően a kom -
plex a sejtmagba kerül és a retinsav X-
receptorral (RXR-rel) összekapcsolód-
va heterodimert képez. Ezután a sza-
bályozott gén D-vitamin reszponzív
eleméhez (VDRE)-hez kapcsolódva –
mintegy nukleáris transzkripciós fak-
torként – befolyásolja az adott gén
expresszióját és a kódolt fehérje szinté-
zisét (29). Közvetlenül, vagy közvetet-
ten a D-vitamin több, mint 200 gén
működését szabályozza, többek között
azokat, amelyek részt vesznek a vese
renin-, illetve a hasnyálmirigy inzulin-
termelésében. Szuppresszorként sza-
bályozza a citokinek limfocitákból tör-
ténő felszabadulását reguláló géne-
ket, valamint azokat, amelyek a
simaizomsejtek és a szívizomsejtek nö-
vekedésében és proliferációjában sze-
repet játszanak (29). A 25-OH-D3 ala-
csony szérumszintje esetén csökken a
vese-, az endothel-, a vaszkuláris si-
maizom- és a szívizomsejtek prekur -
zor-kí nálata, ami miatt a lokális 1,25-
(OH)2-D3 képzése, azaz az aktív D-vi-
tamin metabolit termelése is csökken.
Ennek következtében számos fehérje
nem megfelelő mennyiségben képző-
dik, így a vitaminhiány kiindulópontja
lehet olyan metabolikus változások-





Egyik lehetőség, hogy a táplálékkal
történő D-vitamin-bevitelt fokozzuk.
Általánosságban elfogadott, hogy az
egészséges egyének napi D3-vitamin
szükséglete 400-800 NE; télen pedig
napi 800-1000 NE-re érdemes növel-
ni a bevitelt (4. ábra); a D2- és D3-vita-
min egyenértékűnek minősül (30). A
magyar és a nemzetközi adatok
ugyan akkor arra utalnak, hogy a szok-
ványos táplálkozás mellett jóval keve-
sebb D-vitamint viszünk be, mint ami
szükséges a megfelelő szintek biztosí-
tásához. Ételeink közül a csukamáj-
olaj, lazac, makréla, tonhal, a tejter-
mékek és a tojássárgája tartalmaz na-
gyobb mennyiségben D-vitamint és
szolgálhat D-vitamin-forrásként (31).
A másik lehetőség a rendszeres napo-
zás; téli időszakban pedig a szoláriu-
mozás képes biztosítani a bőr D-vita-
min-képzését, utóbbinak sajnos követ-
kezménye lehet a bőrdaganatok szá-
mának növekedése. A megfelelő vita-
minképzéshez egyebekben elegendő
napi félórás, akár természetes, szórt fé-
nyen való tartózkodás is. Harmadik le-
hetőségként a D-vitamin gyógyszer-
ként történő rendszeres adása merül
fel. D-vitamin-hiány esetén 50 000 NE
Í NAPI SZÜKSÉGLET: 400–800 NE:
– TÉLEN: NAPI 800–1000 NE
Í TERMÉSZETES D-VITAMIN FORRÁSOK:




4. ÁBRA: A D-VITAMIN-PÓTLÁS LEHETŐSÉGEI
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D2-, vagy D3-vitamin adása javasolt
hetente 8 héten keresztül, ez biztosítja
a D-vitamin-raktárak feltöltését
(32–34). Ezt követően fenntartó keze-
lésként két lehetőségünk van; egyrészt
minden második héten 50 000 NE
D2-vitamin, másrészt naponta 1000-
2000 NE D3-vitamin adása. Ezt köve-
tően 3-6 havonta javasolt a szérum
25-OH-D3-szintjének mérése a keze-
lés hatékonyságának, illetve a túlada-
golás elkerülésének ellenőrzése céljá-
ból. Szintén érdemes a plazmakalci-
um-szint és a vizelet kalciumürítés el-
lenőrzése a hypercalcaemia, hyper kal -
ciu ria és a vesekőképződés megelőzé-
se végett. Amennyiben ezen lehetősé-
gekkel megfelelően élünk, helyre tud-
juk állítani azokat a kóros anyagcsere-
folyamatokat, amelyek D-vitamin-hi-
ányban a magas vérnyomás, a cukor-
betegség, lipidabnormalitások és a fo-




Megállapítható, hogy a D-vitamin-szint
alacsony volta szoros korrelációt mutat
a kardiovaszkuláris betegségek foko-
zott előfordulási gyakoriságával. A D-
vitamin pótlása javíthatja a kardio -
vaszkuláris kimenetelt, azonban meg
kell jegyezni azt, hogy jelenleg nem áll
rendelkezésünkre A-típusú evidencia
erre vonatkozóan; ezért a jövőben
prospektív, multicentrikus, kettős vak
tanulmányok szükségesek a kezelés
hatékonyságának megerősítésére. A
D-vitamin-szinteket ellenőrizni kell
min den olyan betegeknél, akiknek
magas a kardiovaszkuláris rizikója,
vagy kardiovaszkuláris betegségben
szenved. Szintén megemlítendő, hogy
a D-vitamin-hiány fokozhatja a sta ti -
nok által esetlegesen okozott mio páti -
át, ezért a lipidcsökkentő kezelés mel-
lett jelentkező izompanaszok esetén
gondolni kell a D-vitamin-pótlás lehe-
tőségére is.
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